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r  e  s  u  m  o
É geralmente  aceite  que  a ingestão  excessiva  de alimentos  de  elevada  palatibilidade,  geralmente  ricos  em
ac¸ úcar  e em  gordura,  exerce  fortes  inﬂuências  no  sistema  de  recompensa  cerebral.  No  entanto,  continua  a
ser  debatido  se a sua  ingestão  pode  levar  a sintomas  de  dependência.  Existe  evidência  crescente  de parale-
lismos  neurobiológicos  e clínicos  entre  indivíduos  obesos  e dependentes  e, apesar  de existirem  também
distinc¸ ões  relevantes  entre  as duas patologias,  o  fenótipo  de  dependência  alimentar  parece  desempe-
nhar  um  papel  importante  na  etiopatologia  da obesidade  e do  Binge  Eating  Disorder  (BED).  Considerar  um
modelo  de  dependência  alimentar  para  os  pacientes  com  BED  e para  alguns  indivíduos  com  obesidade,
pode  contribuir  para novas  perspetivas  de  intervenc¸ ão  farmacológica  e de intervenc¸ ões terapêuticas  que
visem  a  aprendizagem  efetiva  de estratégias  para  controlar  a hiperingestão  a longo  termo.
© 2014  Sociedade  Portuguesa  de  Endocrinologia,  Diabetes  e Metabolismo.  Publicado  por  Elsevier
España,  S.L.U.  Este  é um  artigo  Open  Access  sob  a licença  de  CC BY-NC-ND
(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).
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a  b  s  t  r  a  c  t
It  is widly  accepeted  that  overeating  of palatable  foods  can  have  powerful  effects  on  brain  reward  systems.
However,  it  is  still  debated  whether  their  excessive  intake  can  produce  symptoms  of dependence  such  as
those seen  in  drug  addiction.  There  is  increasing  evidence  of  neurobiological  and  clinical  underpinnings
of  obesity  and  and drug  addiction,  and although  there  are  still  relevant  differences  between  the  two
disorders,  the  food  addiction  phenothype  seems  to  have  an  important  role in obesity  and  Binge  Eating
Disorder  (BED).  To  consider  a food  addiction  framework  for patients  with  BED  and,  at least,  for  some
obese  individuals,  may  contribute  to  new  pharmacological  interventions  as  well  as  behavioral  therapies
aiming  the long-term  control  of overeating.
© 2014  Sociedade  Portuguesa  de  Endocrinologia,  Diabetes  e Metabolismo.  Published  by  Elsevier
España, S.L.U.  This  is  an  open  access  article  under  the  CC  BY-NC-ND  licensentroduc¸ ão
Estima-se que a nível mundial 1,5 mil  milhões de adultos
enham pré-obesidade (indice de massa corporal – IMC  – entre
5,0-29,9 Kg/m2) ou obesidade (IMC ≥ 30 Kg/m2)1, contribuindo
ara o aumento da morbilidade (diabetes, hipertensão arterial,
∗ Autor para correspondência.
Correio eletrónico: ana.ribeiro2@campus.ul.pt (G. Ribeiro).
http://dx.doi.org/10.1016/j.rpedm.2014.12.002
646-3439/©  2014  Sociedade  Portuguesa  de  Endocrinologia,  Diabetes  e Metabolismo.  Pu
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doenc¸ a coronária, dislipidemia, patologia biliar, e cancro)2 e mor-
talidade, bem como para um elevado burden económico3,4. Em
Portugal, considerando os estudos mais recentes de prevalência
desta patologia entre adultos (18-64 anos de idade) veriﬁcou-se
um aumento de 15 para 19,9% para homens, e de 13,4 para 19,8%
para mulheres5,6.A deﬁnic¸ ão clássica de obesidade traduz-se num fenótipo
resultante de ingestão alimentar excessiva que, combinada com
sedentarismo, favorece um balanc¸ o energético positivo e, con-
sequentemente, o aumento ponderal. Este desequilíbrio entre
blicado  por  Elsevier  España,  S.L.U.  Este  é  um  artigo  Open  Access  sob  a  licença  de  CC
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Tabela 1
Critérios de diagnóstico de dependência de substâncias deﬁnidos pelo DSM-IV-TR
1. Tolerância, deﬁnida por um dos seguintes critérios:
a. Necessidade de quantidades marcadamente aumentadas de
substâncias para atingir intoxicac¸ ão ou o efeito desejado.
b.  Efeito marcadamente diminuído com o uso contínuo da mesma
quantidade da substância.
2. Abstinência, manifestada por um dos seguintes critérios:
a.  Síndrome de abstinência característica da substância
b. A mesma substância (ou outra semelhante) é usada para aliviar
ou  evitar sintomas de abstinência
3.  A substância é frequentemente usada em grandes quantidades,
ou durante um período de tempo superior ao pretendido
4.  Desejo persistente ou esforc¸ o mal sucedido para diminuir
ou  controlar o uso da substância.
5. Grandes períodos de tempo despendidos em atividades necessárias
para obter a substância, usá-la ou recuperar-se dos seus efeitos.
6. Reduc¸ão ou abandono de atividades sociais, recreativas ou
ocupacionais devido ao uso da substância.
7. Uso continuado da substância, apesar da consciência de que o94 G. Ribeiro et al. / Rev Port Endocrin
 energia ingerida e despendida pode ser revertido através da
estric¸ ão energética e exercício. No entanto, a efetividade a médio
u longo prazo das intervenc¸ ões com objetivo de reduc¸ ão do peso
aseadas neste pressuposto demonstraram que a obesidade é uma
atologia determinada, e mantida, por mecanismos bastante mais
omplexos. Existe evidência quanto ao envolvimento de circui-
os neurais implicados na regulac¸ ão do apetite e na etiopatologia
a obesidade, sugerindo que esta doenc¸ a deve ser considerada no
spectro das patologias neuropsicológicas7.
A obesidade é determinada por complexas interac¸ ões entre fato-
es genéticos e ambientais, mediados em grande parte por sistemas
eurais e hormonais8. Entre os fatores ambientais destacam-se
lterac¸ ões dramáticas no ambiente alimentar, nomeadamente a
mpla disponibilidade de alimentos com teores elevados de ac¸ úcar
 de gordura, de grande palatibilidade, elevada conveniência e de
aixo custo, muito frequentemente providenciados em porc¸ ões
esadequadas9.
A ingestão alimentar excessiva desempenha um papel funda-
ental na obesidade e resulta, pelo menos em parte, da experiência
e prazer que está associada à ingestão de alimentos de ele-
ada palatibilidade10. Alimentos de elevada palatibilidade, ricos
m ac¸ úcar e em gordura, ativam circuitos de recompensa do sis-
ema nervoso central, através de mecanismos orais e pós-orais11,12,
ontribuindo para o aumento da sua ingestão13.
Para além de estar implicado no prazer desencadeado por
ecompensas naturais como a comida, o sistema de recompensa
erebral constitui a base neural para os fenómenos relacionados
om a dependência. Ou seja, as drogas de adic¸ ão atuam nos mes-
os  mecanismos neurais que modulam a motivac¸ ão para procurar
 obter alimentos14. A dopamina (DA) em particular, sendo um
eurotransmissor chave da dependência, desempenha um papel
xtremamente relevante na regulac¸ ão da ingestão alimentar e
os efeitos de reforc¸ o dos alimentos. O sistema dopaminérgico,
través de vias de recompensa mesolímbicas (que regulam meca-
ismos de percepc¸ ão de recompensa e emoc¸ ões), mesoestriatais
envolvidas na formac¸ ão de comportamentos habituais) e vias
esocorticais (relacionadas com a func¸ ão executiva) constitui um
ubstrato comum na neurobiologia de perturbac¸ ões da adic¸ ão e de
rocura de alimentos de elevada palatibilidade 15.
Existe evidência crescente de que a disrupc¸ ão da homeostase
nergética pode afetar o circuito de recompensa cerebral e que a
iperingestão de alimentos de elevada palatibilidade pode levar
 alterac¸ ões neste sistema, resultando num padrão de ingestão
ompulsiva com características semelhantes às do fenótipo de
ependência14. A investigac¸ ão nesta área tem produzido evidências
ue realc¸ am as semelhanc¸ as neurais e comportamentais subjacen-
es à dependência e a alguns fenótipos de obesidade13,14,16.
A Yale Food Addiction Scale (YFAS)17 é o instrumento mais utili-
ado para avaliar a dependência alimentar18–26. Esta escala aplica
s sete critérios de dependência de substâncias do Diagnostic and
tatistical Manual Fourth Edition,Text Revision (DSM-IV-TR)27 [tabela
] ao comportamento alimentar, permitindo identiﬁcar indivíduos
ue exibem sintomas de dependência relativamente a alimentos
icos em ac¸ úcar e/ou gordura (e, portanto, de elevada palatibili-
ade).
Esta revisão narrativa apresenta as principais semelhanc¸ as
enéticas, neurobiológicas e clínicas entre a obesidade e a depen-
ência. Serão ainda apresentadas as evidências mais recentes de
ependência alimentar em humanos.
vidência relativa a bases genéticos comunsNa última década, vários estudos demonstraram que o alelo
aq I A1 do gene que codiﬁca o recetor D2 de DA (D2R DA) está
ssociado tanto com a dependência, nomeadamente com o alcoo-
ismo, abuso de drogas, tabagismo e jogo compulsivo, como com amesmo  está a causar ou a agravar um problema físico ou psicológico
persistente/recorrente.
obesidade28,29. De forma semelhante, mutac¸ ões no gene do recetor
de canabinóides de tipo 1 (envolvidos em vias homeostáticas e de
recompensa) estão relacionadas com o risco de obesidade30 e com
a dependência31. Por outro lado, o polimorﬁsmo A118G no OPRM1
(gene do recetor -opióide) tem sido associado com maior vulnera-
bilidade para o Binge Eating Disorder (BED)32 e para o alcoolismo33.
Evidência relativa a bases neurobiológicas comuns
Para além dos aspectos etiogenéticos em comum, veriﬁcam-se
também semelhanc¸ as ao nível de estruturas cerebrais e do per-
ﬁl bioquímico de indivíduos dependentes e de indivíduos obesos,
existindo paralelismos em circuitos neurais relacionados com o
processamento da recompensa, tomada de decisões, aprendizagem
e memória, entre indivíduos com estas patologias16,34,35.
De facto, algumas alterac¸ ões no sistema dopaminérgico meso-
límbico estão diretamente associadas com a dependência e
com a obesidade. Tanto indivíduos dependentes de cocaína36,
metanfetaminas37, álcool38 ou heroína39, como indivíduos com
obesidade severa (IMC> 40 kg/m2)40 apresentam reduc¸ ões signiﬁ-
cativas do D2R DA estriado (relativamente a controlos saudáveis
normoponderais e sem dependências). Adicionalmente, tanto em
indivíduos dependentes como em obesos mórbidos veriﬁcou-se
que a baixa disponibilidade de D2R DA estava associada ao hipo-
metabolismo do córtex orbito-frontal (COF), giro cingulado (GC)
e do córtex pré-frontal dorsolateral (CPFDL)36,37,40,41. Como estas
estruturas estão envolvidas no controlo inibitório42 e no proces-
samento de emoc¸ ões43, foi sugerido que a sua regulac¸ ão, alterada
em indivíduos dependentes e em indivíduos obesos, podia estar na
base da perda de controlo durante o consumo (de drogas ou alimen-
tos, respetivamente) e da sua baixa autorregulac¸ ão emocional. De
facto, existe evidência de déﬁce na func¸ ão executiva (FE; conjunto
de capacidades cognitivas de formulac¸ ão e planeamento de objeti-
vos, visando a sua execuc¸ ão de forma eﬁcaz), tanto em indivíduos
dependentes44–46, como em obesos47–49. Por exemplo, veriﬁcou-
-se que indivíduos obesos apresentavam diﬁculdade pronunciada
na tomada de decisões, medida através da Iowa gambling task (teste
neuropsicológico de FE, desenhado para simular tomadas de deci-
sões reais e de aprendizagem em termos de reforc¸ o/punic¸ ão)50,51.
Tendo em conta que a disponibilidade (quer em termos de quan-
tidade quer de variedade) de alimentos disponíveis aumenta a
52probabilidade da sua ingestão , a capacidade individual de ini-
bir as respostas aos estímulos dos alimentos poderá modular o seu
risco de hiperingestão no ambiente obesogénico atual13,53. Desta
forma, a associac¸ ão com o metabolismo pré-frontal sugere que a
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Tabela 2
Comparac¸ ão das deﬁnic¸ ões de dependência de substâncias e de binge eating disorder
(adaptadas do DSM-V)
Critério Dependência de
substâncias
Binge Eating Disorder
Aumento do
consumo
A substância é usada em
grandes quantidades ou
durante um período de
tempo superior ao
pretendido.
Ingestão de grandes
quantidades de comida
mesmo na ausência de
fome ﬁsiológica;
Ingerir, num determinado
intervalo de tempo
(i.e.,2 h), uma  quantidade
de alimentos claramente
superior à que a maioria
dos indivíduos ingeriria
num período de tempo
semelhante, e nas mesmas
circunstâncias.
Perda de
controlo
Desejo persistente ou
esforc¸ o mal  sucedido para
diminuir ou controlar o uso
da substância.
Sensac¸ ão de perda de
controlo durante os
episódios de binge eating
(i.e., sentimento de que não
é possível parar a ingestão).
Consequências
sociais
Reduc¸ão ou abandono de
atividades sociais,
recreativas ou
ocupacionais devido ao uso
da substância.
Comer isoladamente por se
sentir embarac¸ ado com a
quantidade de comida
ingerida.
Prejuízo/
angústia
Uso continuado da substância,
apesar da consciência de que o
mesmo  está a causar ou a
agravar um problema físico ou
psicológico
persistente/recorrente.
Angústia marcada devido
ao BED;
Sentimentos de desgosto,
depressão ou culpa após o
episódio de binge;
Comer até se sentir
desconfortavelmente
cheio.G. Ribeiro et al. / Rev Port Endocrin
iminuic¸ ão dos recetores D2 em obesos pode contribuir para a hipe-
ingestão, em parte através da desregulac¸ ão de regiões implicadas
o controlo inibitório e na regulac¸ ão emocional.
A dependência é, cada vez mais, vista como o resultado ﬁnal
e uma  série de transic¸ ões desde o consumo inicial de substân-
ias aditivas, em que estas são consumidas voluntariamente pelos
eus efeitos de reforc¸ o, até à perda de controlo sobre este com-
ortamento que acaba por se tornar habitual, contribuindo para
 compulsão. Evidências empíricas indicam que, quando os com-
ortamentos são sustentados por hábitos, são automaticamente
esencadeados pela presenc¸ a de estímulos ou de estados moti-
acionais internos54. Tem sido sugerido que os comportamentos
habituais” são mantidos devido a uma  “eﬁciência mental” que se
aracteriza pela velocidade e facilidade com que os padrões de
omportamento adquiridos ou “habituais” podem ser iniciados e
xecutados, e pela automaticidade, ou seja, a não consciência de se
star a desempenhar o comportamento54. Estas adaptac¸ ões pare-
em estar relacionadas com a DA, nomeadamente com o seu papel
a memória e na aprendizagem que, por sua vez, se relaciona com
 dependência e com a obesidade55.
Os efeitos das drogas nos sistemas de memória sugerem que
stímulos neutros podem adquirir propriedades de reforc¸ o atra-
és da aprendizagem condicionada. Quando estímulos neutros são
mparelhados com drogas, após associac¸ ões repetidas, adquirem
 capacidade de aumentar a DA no núcleo accunbens (NAc) e no
striato dorsal (tornando-se assim estímulos condicionados)55,56.
ambém relativamente à ingestão alimentar, o papel da DA não
e resume à modulac¸ ão da recompensa, estando envolvida no
ondicionamento de estímulos que aumentam a motivac¸ ão para
 ingestão13. Tem sido proposto que, com a exposic¸ ão repetida
 alimentos de elevada palatibilidade, a resposta dopaminérgica
ofre habituac¸ ão, sendo gradualmente transferida para os estímulos
ssociados com a recompensa alimentar (ex., o aroma da comida),
ue passam a ser processados como preditores de recompensa. Ou
eja, tornam-se estímulos condicionados57. Em modelos animais,
 apresentac¸ ão de estímulos neutros, condicionados com sacarose,
evaram ao aumento da DA estriada e este aumento relacionou-
se com o comportamento necessário para obter mais sacarose.
uando os mesmos estímulos eram apresentados a ratos que não
inham sido treinados com este emparelhamento, não se veriﬁcou
 mesmo  aumento na libertac¸ ão de DA, sugerindo que nos ratos
reinados desenvolveu-se a associac¸ ão entre os estímulos e a dis-
onibilidade de sacarose58. Tendo em conta estas evidências, foi
ugerido que, em humanos, os estímulos alimentares aumenta-
iam a DA extracelular estriada e que este aumento será preditor
a motivac¸ ão para a obtenc¸ ão de alimentos. Com recurso a tomo-
raﬁa por emissão de positrões (PET), indivíduos saudáveis em
ejum foram expostos a estímulos neutros ou a estímulos condi-
ionados (associados a alimentos). Para ampliﬁcar as alterac¸ ões
a DA, foi administrado aos sujeitos metilfenidato (MFD) (20 mg
or via oral), de forma a bloquear os transportadores de DA (o
rincipal mecanismo de remoc¸ ão da DA extracelular). Veriﬁcou-se
ue os estímulos condicionados aumentaram signiﬁcativamente
 DA estriada, relativamente aos estímulos neutros, e que este
umento se correlacionou com aumento da fome e de desejo por
limentos (auto relatados)59. Em comparac¸ ão com indivíduos nor-
oponderais, indivíduos obesos expostos a imagens de alimentos
iperenergéticos mostraram maior ativac¸ ão neural de regiões cere-
rais dos circuitos de recompensa (NAc, COF, amígdala, hipocampo
 ínsula)60. No entanto, a ingestão propriamente dita deste tipo de
limentos, levou a menor ativac¸ ão dos circuitos de recompensa em
besos, relativamente aos indivíduos normoponderais. Por outro
ado, nos indivíduos obesos veriﬁcou-se maior ativac¸ ão de regiões
orticais somatosensoriais, responsáveis, pelo menos em parte,
elo processamento da palatibilidade61. A atividade aumentada de
egiões que processam a palatibilidade em indivíduos obesos podeAdaptado de Smith e Robbins, 201257.
contribuir para que estes favorec¸ am a comida em detrimento de
outros reforc¸ os naturais. Por outro lado, a ativac¸ ão dopaminérgica
diminuída durante a ingestão alimentar propriamente dita pode
levar à hiperingestão57.
Este conjunto de evidências sugere que na obesidade há um
aumento da sensibilidade do circuito de recompensa a estímulos
condicionados (percec¸ ão, nomeadamente visual ou olfativa, de ali-
mentos hiperenergéticos de elevada palatibilidade que predizem a
recompensa) e, simultaneamente, uma  diminuic¸ ão da sensibilidade
das vias dopaminérgicas à recompensa da ingestão propriamente
dita. Assumindo que há um desajuste entre a recompensa espe-
rada e a recompensa efetivamente obtida (que não corresponde
à expetativa), a hiperingestão funcionará como uma tentativa de
alcanc¸ ar o nível de recompensa ambicionado. No entanto, esta hipó-
tese carece ainda de evidência, nomeadamente em humanos42.
Evidência relativa a aspetos clínicos comuns
Ao atribuir à hiperingestão a conotac¸ ão de comportamento adi-
tivo, não é de todo apropriado abranger todos os casos de obesidade.
Por outro lado, o BED (perturbac¸ ão de ingestão alimentar compul-
siva, com episódios de voracidade alimentar compulsiva) é uma
patologia particularmente adequada a esta conceptualizac¸ ão10,
tendo em conta que é deﬁnida por critérios que vão de encon-
tro aos utilizados pelo DSM-V62 para estabelecer o diagnóstico de
dependência de substâncias (tabela 2). Mais especiﬁcamente, tanto
a dependência de substâncias como o BED estão associados à perda
de controlo sobre o consumo (de drogas ou alimentos, respetiva-
mente), à diﬁculdade em diminuir a quantidade ou a frequência
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o uso da substância e são marcados pelo consumo continuado
pesar da percepc¸ ão (pelo próprio ou por outros signiﬁcantes) de
onsequências negativas, tais como, problemas físicos ou emoci-
nais. Para além disto, tanto os indivíduos dependentes como os
ndivíduos com BED são frequentemente mal  sucedidos nas tenta-
ivas de parar ou reduzir o consumo57,63. Estes comportamentos são
eralmente acompanhados de sentimentos de culpa e angústia27,57.
Outra das características-chave da dependência é a tolerân-
ia. De uma  forma geral, a tolerância ocorre quando um estímulo
eva a uma  resposta ﬁsiológica progressivamente diminuída a
ada exposic¸ ão57. Esta característica é concordante com a teo-
ia da “hipofunc¸ ão dopaminérgica”, segundo a qual a estimulac¸ ão
xcessiva dos recetores de DA, quer por alimentos de ele-
ada palatibilidade, quer por drogas de adic¸ ão, leva a uma
essensibilizac¸ ão destes recetores, resultando numa resposta de
ecompensa atenuada64,65. Desta forma, os indivíduos obesos
odem exibir tolerância às propriedades de recompensa dos ali-
entos, tal como acontece com as substâncias de adic¸ ão. Requerem
ssim maior exposic¸ ão ao estímulo, quer este seja drogas ou
limentos, para atingir o mesmo  nível de recompensa experien-
iado anteriormente, traduzindo-se num aumento do consumo57.
eriﬁcou-se que o IMC  se correlaciona de forma positiva com a
requência e a gravidade dos episódios de binge eating.  Por outro
ado, uma  grande proporc¸ ão de adultos com BED reportou ter
xcesso de peso antes do início da perturbac¸ ão alimentar, suge-
indo que, ao longo do tempo, a ingestão crónica de alimentos de
levada palatibilidade pode perpetuar a hiperingestão e o aumento
e peso, contribuindo para a gravidade do BED66. Ambos os casos
rovidenciam evidências indiretas de efeitos de tolerância.
O impacto da tolerância na progressão de comportamentos adi-
ivos torna-se mais relevante pela sua sinergia com os sintomas
e abstinência. Alguns alimentos, nomeadamente o ac¸ úcar, podem
rovocar sintomas de abstinência pronunciados quando são remo-
idos da dieta67. As evidências que melhor suportam este efeito
erivam de estudos com ratos mantidos inicialmente com uma
oluc¸ ão de 25% de glicose67,68. Após a sua remoc¸ ão, os ratos mos-
ram sinais de agressão, ansiedade, diminuic¸ ão da temperatura
orporal e tremor da cabec¸ a, sintomas semelhantes aos da abs-
inência de drogas como a heroína. As descric¸ ões de situac¸ ão de
bstinência de ac¸ úcar em humanos são consensuais a descrever
ores de cabec¸ a e irritabilidade. No entanto, provêm principal-
ente de observac¸ ões clínicas anedóticas e não foram submetidas
 investigac¸ ão cientíﬁca10.
Apesar de a palatibilidade não ser per se,  o critério de selec¸ ão de
limentos em um episódio de ingestão compulsiva, os alimentos
e elevada palatibilidade, ricos em ac¸ úcar e/ou em gordura, estão
articularmente associados a situac¸ ões de craving69 e a um maior
alor de reforc¸ o70 Adicionalmente, os estudos que exploraram sin-
omas de tolerância e de abstinência no que respeita a alimentos
em animais) reportam essencialmente estes sintomas para o con-
umo de ac¸ úcar 67 e de alimentos processados71.
A impulsividade, geralmente deﬁnida como a tendência para
gir com insuﬁciente deliberac¸ ão, planeamento ou controlo (resul-
ando em respostas inadequadas), que é uma  componente-chave do
éﬁce de tomada de decisões10, representa outra das semelhanc¸ as
línicas entre a dependência e a obesidade. A expressão do fenó-
ipo que inclui tanto o déﬁce no controlo inibitório como a
mpulsividade apresenta uma  forte relac¸ ão com o BED72–74 e
om a dependência de drogas44,75,76. Existe também evidência de
ue crianc¸ as obesas77, mulheres obesas com e sem BED72,78,79 e
ndivíduos com comportamento alimentar restritivo80 são mais
mpulsivos do que os controlos. Por outro lado, o autocontrolo,
eﬁnido como a tendência crónica para inibir tendências indesejá-
eis de comportamento (ex., impulsos) relaciona-se negativamente
om doenc¸ as do comportamento alimentar, abuso de drogas e com
utros problemas psicológicos, nomeadamente a depressão81.betes Metab. 2015;10(2):193–199
As semelhanc¸ as descritas entre obesidade e dependência de
substâncias contribuíram para que se defendesse a inclusão
de determinados subtipos de obesidade como doenc¸ a mental
no DSM-V82. A inclusão da obesidade neste manual de diagnós-
tico não se concretizou, nomeadamente devido à falta de consenso
sobre a evidência que a suportava. Por outro lado, o BED, que
se encontrava incluído na categoria «outras patologias de com-
portamento alimentar não especiﬁcadas»,  mereceu no DSM-V a
sua própria categoria de patologia de comportamento alimentar62,
realc¸ ando a importância da investigac¸ ão nesta área.
Evidência de dependência alimentar em humanos
Com a ﬁnalidade de investigar a legitimidade do constructo de
dependência alimentar em humanos, foi realizado um estudo
de caso-controlo com uma  amostra de 72 obesos adultos
(49 mulheres e 23 homens), tendo sido utilizado a YFAS para ava-
liar dependência alimentar. Entre os indivíduos que cumpriram os
critérios de dependência alimentar (n = 18), o diagnóstico de BED
e de depressão foi mais frequente, relativamente aos indivíduos
sem dependência alimentar.  Estes indivíduos apresentaram tam-
bém maior número de trac¸ os de impulsividade, bem como maior
déﬁce de atenc¸ ão, relativamente a controlos com idade e peso
equivalentes. Os indivíduos com dependência alimentar também
obtiveram pontuac¸ ões mais elevadas de ingestão emocional (i.e.,
ingestão em resposta a emoc¸ ões negativas como a ansiedade
e a irritabilidade) e a ingestão externa (i.e., ingestão em resposta
a estímulos externos, tais como a visualizac¸ ão ou o aroma dos
alimentos)83 e de fome hedónica (avaliada pela Power of Food Scale),
comparativamente aos controlos84. No entanto, é importante refe-
rir que neste estudo não foram controladas variáveis relevantes,
tais como alguns trac¸ os da personalidade (ex. «harm avoidanc»)
potencialmente relevantes na etiologia e manutenc¸ ão do BED85.
Num estudo canadiano com um total de 652 participantes adul-
tos (415 mulheres, 237 homens) com uma  média de IMC de 27,4
(5,4) Kg/m2, encontrou-se uma  frequência de dependência alimen-
tar de 5,4% (6,7 nas mulheres e 3,0% nos homens) que aumentava
com as categorias de IMC. Quando os indivíduos com diagnós-
tico de dependência alimentar eram classiﬁcados de acordo com
o IMC, 11,4% inseriam-se nas categorias de peso baixo/normal
e 88,6% apresentavam pré-obesidade ou obesidade. Veriﬁcou-se
também que todos os métodos de avaliac¸ ão da obesidade utiliza-
dos (perímetro da cintura, anca, percentagem de gordura corporal
e percentagem de gordura do tronco) se correlacionavam positiva-
mente com os sintomas de dependência alimentar 24.
Gearhardt et al. estudaram 96 obesos com BED (média de IMC
de 38,3 (5,7) Kg/m2), que procuraram tratamento para a obesidade
no contexto de cuidados de saúde primários. Veriﬁcaram que 41,5%
(n = 39) dos participantes cumpriam os critérios de diagnóstico de
dependência alimentar, de acordo com o Y-FAS Estes indivíduos
apresentavam níveis signiﬁcativamente mais elevados de emoc¸ ões
negativas, desregulac¸ ão emocional e de baixa autoestima. Quanto
mais elevadas as pontuac¸ ões na YFAS, mais precoce era a idade com
que os indivíduos se tinham tornado obesos. As pontuac¸ ões na YFAS
também se mostraram preditoras da frequência dos episódios de
binge86.
Eichen et al. realizaram um estudo com 178 indivíduos
(133 mulheres e 45 homens) com pré obesidade e obesidade (média
de IMC  de 36,2 (4,8) Kg/m2) sem BED, dos quais 15,2% cumpriam
os critérios de diagnóstico de dependência alimentar. Do total de
participantes, 45% (n = 80) apresentavam pelo menos 3 dos sin-
tomas abrangidos pela YFAS. Destes, os mais frequentes foram:
incapacidade para diminuir ou parar a ingestão (96,1%), consumo
continuado apesar das consequências (44,4%) e tolerância (36%).
Os indivíduos com dependência alimentar obtiveram pontuac¸ ões
mais elevadas de depressão. No entanto, não se encontrou uma
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Tabela  3
Número médio de sintomas e percentagem de participantes que cumpriram o diagnóstico de dependência alimentar em estudos realizados com a YFAS
Estudo Participantes Tamanho
amostral
Idade
(anos)
M (DP)
IMC
(kg/m2)
M (DP)
Número de
sintomas
M (DP)
Diagnóstico
(%)
Murphy et al., 201488 Estudantes universitários N = 233 19,6 (2,2) 22,8 (4) 1,8 (1,4) 24
Gearhardt et al., 200917 Estudantes universitários N = 233 20,1 (1,4) 22,6 (3,2) - 11,4
Pedram et al., 201324 Amostra comunitária da populac¸ ão canadiana N = 652 44,3 (12,9) 27 (5,4) - 5,4
Davis  et al., 201184 Indivíduos com excesso de peso N = 72 - a - b - 25
Burmeister et al., 201223 Mulheres com excesso de peso N = 57 47,4 (13,7) 38,2 (8,1) 3,1 (1,7) 19
Eichen et al., 201387 Indivíduos com excesso de peso N = 178 51,2 (11,7) 36,2 (4,8) 2,6 (1,7) 15,2
Imperatori et al., 201425 Indivíduos com excesso de peso N = 112 46,5 (12,3) 32,1 (6,76) 2,7 (1,9) 38
Gearhardt et al., 201122 Pacientes com BEDc N = 81 47,5 (8,4) 40,6 (6,6) 4,6 (1,9) 57
Gearhardt et al., 201386 Pacientes com BEDc N = 96 44,9 (12,8) 38,3 (5,7) 4,3 (1,8) 41,5
Pepino et al., 201321 Candidatos a cirurgia bariátrica N = 44 42,9 (11) 48 (8) - 68,2
Meule et al., 201219 Candidatos a cirurgia bariátrica N = 96 39,9 (11,5) 50,6 (9) 3,4 (1,7) 41,7
Clark  et al., 201320 Candidatos a cirurgia bariátrica N = 67 42,7 (-) - - 53,7
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tIntervalo de idades: 25-46 anos.
b Todos os participantes apresentavam IMC  ≥ 30 Kg/m2
c BED: Binge Eating Disorder
orrelac¸ ão signiﬁcativa entre os sintomas de dependência alimen-
ar e o IMC87.
A dependência alimentar parece estar também relacionada com
iores resultados de perda de peso. Num grupo de 57 mulheres obe-
as (IMC médio de 38,2 (8,1) Kg/m2) participantes num programa
e intervenc¸ ão comportamental para perda de peso, veriﬁcou-se
ue a gravidade dos sintomas de dependência alimentar estava
elacionada com menor perda de peso (avaliada após sete sema-
as), depressão, ingestão emocional, BED, preconceito em relac¸ ão
o peso e baixa autoeﬁcácia relativamente à alimentac¸ ão. Os auto-
es do estudo sugeriram que os sintomas de dependência (ex.,
olerância e abstinência) podem tornar a adoc¸ ão de hábitos alimen-
ares saudáveis especialmente difícil, minimizando a possibilidade
e perda de peso23.
De uma  amostra de 67 indivíduos com obesidade severa, sub-
etidos a tratamento cirúrgico da obesidade, 53,7% apresentaram
s critérios de diagnóstico de dependência alimentar avaliados com
 Y-FAS previamente à cirurgia. Relativamente aos obesos que não
umpriram os critérios de diagnóstico, os indivíduos com depen-
ência alimentar apresentaram resultados menos favoráveis de
erda de peso, (32 vs. 27%)20.
Por ﬁm,  importa relatar os resultados de um estudo clínico em
ue foi utilizada uma  metodologia genética recente para diagnós-
ico de dependência alimentar, em que são atribuídas pontuac¸ ões
 6 polimorﬁsmos do sistema dopaminérgico, de acordo com o
umento da sinalizac¸ ão da DA estriada a que estão associados. A
ontuac¸ ão total (de 0 a 6) dá origem a um multilocus genetic proﬁle
core (MLGP) individual que, teoricamente, reﬂete a predisposic¸ ão
ara dependência alimentar. Do total de 120 participantes, 21
oram diagnosticados com dependência alimentar. Tal como pre-
isto, as pontuac¸ ões MLGP foram mais elevadas nos indivíduos com
ependência alimentar e correlacionaram-se positivamente com
ED e ingestão emocional. Este estudo apoia a hipótese de que
xiste uma  predisposic¸ ão genética para dependência alimentar,
este caso determinada por polimorﬁsmos do sistema dopaminér-
ico relacionados com alterac¸ ões na transmissão de DA e/ou com a
esponsividade do estriato ventral26.
Na tabela 3 é possível veriﬁcar o número médio de sintomas
 percentagem de participantes que cumpriram o diagnóstico de
ependência alimentar nos principais estudos realizados com a
FAS.onclusão
As evidências descritas anteriormente sugerem que o fenó-
ipo de dependência alimentar é um moderador do risco paraa obesidade. A sua relac¸ ão com variáveis como BED, ingestão
emocional e externa, fome hedónica, depressão, entre outras,
demonstra a sua relevância na etiopatologia da obesidade e a
necessidade de investigac¸ ão adicional nesta área. Adicionalmente,
a identiﬁcac¸ ão de fenótipos especíﬁcos de obesidade e dos seus
fatores de risco, pode contribuir para o desenvolvimento de novas
abordagens terapêuticas mais especíﬁcas. No entanto, apesar dos
vários aspectos etiológicos aparentemente relacionados, existem
distinc¸ ões relevantes entre a dependência de drogas e o conceito
de dependência alimentar. A mais notável é que a comida, ao
contrário das drogas, é indispensável para a sobrevivência. Desta
forma, existe uma  panóplia de regiões anatómicas, hormonas e
neurotransmissores que modulam a ingestão alimentar, para além
dos mecanismos de recompensa. Os mecanismos implicados na
obesidade podem resultar de alterac¸ ões em ambos os sistemas,
levando à disfunc¸ ão dos mediadores orexigénicos e/ou anorexi-
génicos. Adicionalmente, existe evidência suﬁciente de que as
respostas de recompensa desencadeadas por alimentos de elevada
palatibilidade nos sistemas dopaminérgico e opioide, não são tão
pronunciadas como as que resultam do consumo de substâncias
de adic¸ ão, que inﬂuenciam diretamente estas vias neuroquímicas.
Existem ainda diferenc¸ as na magnitude dos processos cognitivos
associados com a adic¸ ão e obesidade, bem como importantes
diferenc¸ as nos sintomas ﬁsiológicos de abstinência57.
No entanto, estas diferenc¸ as não são suﬁcientes para subesti-
mar  a natureza compulsiva e a perda de controlo associadas ao
BED ou as alterac¸ ões neuroquímicas que ocorrem devido à inges-
tão crónica de ac¸ úcar e gordura. Desta forma, em alguns indivíduos
que lutam contra o seu peso e comportamento alimentar, é pos-
sível que o fenótipo de dependência alimentar se adeque melhor
aos seus sintomas e comportamentos. Considerar um modelo de
dependência alimentar para os pacientes com BED e para alguns
indivíduos com obesidade - com o pressuposto de que estes indiví-
duos travam uma  luta contra fortes pressões neurobiológicas para a
hiperingestão num ambiente que as potencia - pode contribuir para
novas perspetivas de intervenc¸ ão farmacológica e de intervenc¸ ões
terapêuticas que visem a aprendizagem efetiva de estratégias para
controlar a hiperingestão a longo termo.
Conﬂitos de interesses
Os autores declaram não haver conﬂito de interesses.Bibliograﬁa
1. Finucane MM,  Stevens GA, Cowan MJ,  Danaei G, Lin JK, Paciorek CJ, et al. National,
regional, and global trends in body-mass index since 1980: systematic analysis
1 ol Dia
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
3
3
3
3
3
3
3
3
3
3
4
4
4
4
4
4
4
4
4
4
5
5
5
5
5
5
5
5
5
5
6
6
698 G. Ribeiro et al. / Rev Port Endocrin
of health examination surveys and epidemiological studies with 960 country-
-years and 9· 1 million participants. The Lancet. 2011;377(9765):557–67.
2. Kopelman P. Health risks associated with overweight and obesity. Obes Rev.
2007;8(s1):13–7.
3. Cecchini M,  Sassi F, Lauer JA, Lee YY, Guajardo-Barron V, Chisholm D. Tac-
kling of unhealthy diets, physical inactivity, and obesity: health effects and
cost-effectiveness. The Lancet. 2010;376(9754):1775–84.
4. Withrow D, Alter D. The economic burden of obesity worldwide: a systematic
review of the direct costs of obesity. Obes Rev. 2011;12(2):131–41.
5. Do Carmo I, Santos O, Camolas J, Vieira J, Carreira M,  Medina L, et al.
Overweight and obesity in Portugal: national prevalence in 2003-2005. Obes
Rev. 2008;9(1):11–9.
6. Sardinha LB, Santos DA, Silva AM,  Coelho-e-Silva MJ, Raimundo AM, Moreira H,
et  al. Prevalence of overweight, obesity, and abdominal obesity in a representa-
tive sample of Portuguese adults. PLoS One. 2012;7(10):e47883.
7. Jauch-Chara K, Oltmanns KM.  Obesity - a neuropsychological disease? Systema-
tic review and neuropsychological model. Prog Neurobiol. 2014.
8. Karatsoreos IN, Thaler JP, Borgland SL, Champagne FA, Hurd YL, Hill MN.  Food for
thought: hormonal, experiential, and neural inﬂuences on feeding and obesity.
J  Neurosci. 2013;33(45):17610–6.
9. Drewnowski A. Fat and sugar: an economic analysis. The Journal of nutrition.
2003;133(3):838S–40S.
0. Davis, Carter JC. Compulsive overeating as an addiction disorder. A review of
theory and evidence. Appetite. 2009;53(1):1–8.
1. Oliveira-Maia AJ, de Araujo IE, Monteiro C, Workman V, Galhardo V, Nicolelis
MA.  The insular cortex controls food preferences independently of taste receptor
signaling. Front Syst Neurosci. 2012;6.(5).
2. Oliveira-Maia AJ, Roberts CD, Walker QD, Luo B, Kuhn C, Simon SA, et al. Intra-
vascular food reward. PLoS One. 2011;6(9):27.
3. Volkow ND, Wang GJ, Baler RD. Reward, dopamine and the control of food intake:
implications for obesity. Trends Cogn Sci. 2011;15(1):37–46.
4. Volkow ND, Wang G-J, Tomasi D, Baler RD. The addictive dimensionality of
obesity. Biol Psychiatry. 2013.
5. Von Deneen KM,  Liu Y. Obesity as an addiction: Why  do the obese eat more?
Maturitas. 2011;68(4):342–5.
6. Volkow ND, Wise RA. How can drug addiction help us understand obesity? Nat
Neurosci. 2005;8(5):555–60.
7. Gearhardt AN, Corbin WR,  Brownell KD. Preliminary validation of the Yale food
addiction scale. Appetite. 2009;52(2):430–6.
8. Davis, Curtis C, Levitan RD, Carter JC, Kaplan AS, Kennedy JL. Evidence that ‘food
addiction’ is a valid phenotype of obesity. Appetite. 2011;57(3):711–7.
9. Meule A, Heckel D, Kübler A. Factor structure and item analysis of the Yale food
addiction scale in obese candidates for bariatric surgery. Eur Eat Disord Rev.
2012;20(5):419–22.
0. Clark SM, Saules KK. Validation of the Yale food addiction scale among a weight-
-loss surgery population. Eat Behav. 2013.
1. Pepino MY,  Stein RI, Eagon JC, Klein S. Bariatric surgery-induced weight loss
causes remission of food addiction in extreme obesity. Obesity. 2014.
2. Gearhardt AN, White MA,  Masheb RM,  Morgan PT, Crosby RD, Grilo CM.  An
examination of the food addiction construct in obese patients with binge eating
disorder. Int J Eat Disord. 2011;45(5):657–63.
3. Burmeister JM,  Hinman N, Koball A, Hoffmann DA, Carels RA. Food addiction in
adults seeking weight loss treatment: implications for psychosocial health and
weight loss. Appetite. 2012.
4. Pedram P, Wadden D, Amini P, Gulliver W,  Randell E, Cahill F, et al. Food
addiction: its prevalence and signiﬁcant association with obesity in the general
population. PLoS One. 2013;8(9):e74832.
5. Imperatori C, Innamorati M,  Contardi A, Continisio M,  Tamburello S, Lamis DA,
et  al. The association among food addiction, binge eating severity and psycho-
pathology in obese and overweight patients attending low-energy-diet therapy.
Compr Psychiatry. 2014.
6. Davis C, Loxton NJ, Levitan RD, Kaplan AS, Carter JC, Kennedy JL. ‘Food addic-
tion’ and its association with a dopaminergic multilocus genetic proﬁle. Physiol
Behav. 2013;118(0):63–9.
7. American Psychiatric Association (2000). Diagnostic and Statistical Manual
of  Mental Disorders (4 th ed., text rev.). Arlington, VA: American Psychiatric
Publishing.
8. Stice E, Spoor S, Bohon C, Small D. Relation between obesity and blun-
ted  striatal response to food is moderated by TaqIA A1 allele. Science.
2008;322(5900):449–52.
9. Comings DE, Blum K. Reward deﬁciency syndrome: genetic aspects of behavio-
ral  disorders. In: Uylings GGvEJPCdBMGPFCMAP HBM, editor. Progress in Brain
Research., 126. Elsevier; 2000. p. 325–41.
0. Schleinitz D, Carmienke S, Böttcher Y, Tönjes A, Berndt J, Klöting N, et al. Role
of  genetic variation in the cannabinoid type 1 receptor gene (CNR1) in the
pathophysiology of human obesity. Pharmacogenomics. 2010;11(5):693–702.
1. Benyamina A, Kebir O, Blecha L, Reynaud M,  Krebs MO.  CNR1 gene poly-
morphisms in addictive disorders: a systematic review and a meta-analysis.
Addict Biol. 2011;16(1):1–6.
2. Davis CA, Levitan RD, Reid C, Carter JC, Kaplan AS, Patte KA, et al. Dopamine
for  “wanting” and opioids for “liking”: a comparison of obese adults with and
without binge eating. Obesity. 2009;17(6):1220–5.
3. Ray LA, Barr CS, Blendy JA, Oslin D, Goldman D, Anton RF. The role of
the  Asn40Asp polymorphism of the mu opioid receptor gene (OPRM1) on
alcoholism etiology and treatment: a critical review. Alcohol Clin Exp Res.
2012;36(3):385–94.
6betes Metab. 2015;10(2):193–199
4. Volkow ND, Wang GJ, Telang F, Fowler JS, Thanos PK, Logan J, et al. Low dopa-
mine striatal D2 receptors are associated with prefrontal metabolism in obese
subjects: possible contributing factors. Neuroimage. 2008;42(4):1537–43.
5. Gearhardt AN, Yokum S, Orr PT, Stice E, Corbin WR,  Brownell KD. Neural corre-
lates of food addiction. Arch Gen Psychiatry. 2011;68(8):808.
6. Volkow ND, Fowler JS, Wang GJ, Hitzemann R, Logan J, Schlyer DJ, et al. Decreased
dopamine D2 receptor availability is associated with reduced frontal metabo-
lism in cocaine abusers. Synapse. 1993;14(2):169–77.
7. Volkow ND, Chang L, Wang G-J, Fowler JS, Ding Y-S, Sedler M, et al. Low level
of  brain dopamine D2 receptors in methamphetamine abusers: association
with metabolism in the orbitofrontal cortex. Am J Psychiatry. 2001;158(12):
2015–21.
8. Volkow ND, Wang GJ, Fowler JS, Logan J, Hitzemann R, Ding YS, et al. Decreases
in  dopamine receptors but not in dopamine transporters in alcoholics. Alcohol
Clin Exp Res. 1996;20(9):1594–8.
9. Wang G-J, Volkow ND, Fowler JS, Logan J, Abumrad NN, Hitzemann RJ,
et  al. Dopamine D2 receptor availability in opiate-dependent subjects
before and after naloxone-precipitated withdrawal. Neuropsychopharmaco-
logy. 1997;16(2):174–82.
0. Wang GJ, Volkow ND, Logan J, Pappas NR, Wong CT, Zhu W,  et al. Brain dopamine
and obesity. The Lancet. 2001;357(9253):354–7.
1. Volkow ND, Wang G-J, Telang F, Fowler JS, Thanos PK, Logan J, et al. Low dopa-
mine striatal D2 receptors are associated with prefrontal metabolism in obese
subjects: possible contributing factors. Neuroimage. 2008;42(4):1537–43.
2. Goldstein RZ, Volkow ND. Drug addiction and its underlying neurobiological
basis: neuroimaging evidence for the involvement of the frontal cortex. Am J
Psychiatry. 2002;159(10):1642.
3. Phan KL, Wager T, Taylor SF, Liberzon I. Functional neuroanatomy of emotion:
a  meta-analysis of emotion activation studies in PET and fMRI. Neuroimage.
2002;16(2):331–48.
4. Verdejo-García A, Bechara A, Recknor EC, Perez-Garcia M.  Executive dysfunction
in  substance dependent individuals during drug use and abstinence: an exami-
nation of the behavioral, cognitive and emotional correlates of addiction. J Int
Neuropsychol Soc. 2006;12(3):405–15.
5. Ersche KD, Clark L, London M,  Robbins TW,  Sahakian BJ. Proﬁle of executive
and  memory function associated with amphetamine and opiate dependence.
Neuropsychopharmacology. 2005;31(5):1036–47.
6. Bolla K, Eldreth D, London E, Kiehl K, Mouratidis M, Contoreggi C, et al.
Orbitofrontal cortex dysfunction in abstinent cocaine abusers performing a
decision-making task. Neuroimage. 2003;19(3):1085–94.
7. Volkow ND, Wang G-J, Telang F, Fowler JS, Goldstein RZ, Alia-Klein N, et al.
Inverse association between BMI  and prefrontal metabolic activity in healthy
adults. Obesity. 2008;17(1):60–5.
8. Gunstad J, Paul RH, Cohen RA, Tate DF, Spitznagel MB, Gordon E. Elevated body
mass index is associated with executive dysfunction in otherwise healthy adults.
Compr Psychiatry. 2007;48(1):57–61.
9. Elias M,  Elias P, Sullivan L, Wolf P, D’agostino R. Lower cognitive function in the
presence of obesity and hypertension: the Framingham heart study. Int J Obes
Relat Metab Disord. 2003;27(2):260–8.
0. Pignatti R, Bertella L, Albani G, Mauro A, Molinari E, Semenza C. Decision-
-making in obesity: a study using the Gambling Task. Eating Weight Disord.
2006;11(3):126.
1. Davis C, Levitan RD, Muglia P, Bewell C, Kennedy JL. Decision-making deﬁcits
and overeating: A risk model for obesity. Obes Res. 2004;12(6):929–35.
2. Wardle J. Eating behaviour and obesity. Obesity Reviews. 2007;8(s1):73–5.
3. Berthoud H-R. Interactions between the “cognitive” and “metabolic” brain in the
control of food intake. Physiol Behav. 2007;91(5):486–98.
4. Raman J, Smith E, Hay P. The clinical obesity maintenance model: an integration
of  psychological constructs including mood, emotional regulation, disordered
overeating, Habitual cluster behaviours, health literacy and cognitive function.
J  Obes. 2013:2013.
5. Vanderschuren LJ, Everitt BJ. Behavioral and neural mechanisms of compulsive
drug seeking. Eur J Pharmacol. 2005;526(1):77–88.
6. Volkow ND, Wang G-J, Telang F, Fowler JS, Logan J, Childress A-R, et al. Cocaine
cues and dopamine in dorsal striatum: mechanism of craving in cocaine addic-
tion. J Neurosci. 2006;26(24):6583–8.
7. Smith DG, Robbins TW.  The neurobiological underpinnings of obesity and binge
eating: a rationale for adopting the food addiction model. Biol Psychiatry. 2012.
8. Roitman MF,  Stuber GD, Phillips PE, Wightman RM, Carelli RM.  Dopamine
operates as a subsecond modulator of food seeking. J Neurosci. 2004;24(6):
1265–71.
9. Volkow ND, Wang GJ, Fowler JS, Logan J, Jayne M,  Franceschi D, et al. Nonhedo-
nic” food motivation in humans involves dopamine in the dorsal striatum and
methylphenidate ampliﬁes this effect. Synapse. 2002;44(3):175–80.
0. Stoeckel LE, Weller RE, Cook E 3rd, Twieg DB, Knowlton RC, Cox JE. Wides-
pread reward-system activation in obese women in response to pictures of
high-calorie foods. Neuroimage. 2008;41(2):636.
1. Stice E, Spoor S, Bohon C, Veldhuizen MG,  Small DM.  Relation of reward from food
intake and anticipated food intake to obesity: a functional magnetic resonance
imaging study. J Abnorm Psychol. 2008;117(4):924.
2. American Psychiatric Association: Diagnostic and Statistical Manual
of  Mental Disorders, Fifth Edition. Arlington, VA,  American Psychia-
tric  Association, 2013.Web. [acedido em 22 julho 2014] Disponível em:
dsm.psychiatryonline.org.
3.  Gearhardt AN, White MA, Potenza MN. Binge eating disorder and food addiction.
Curr Drug Abuse Rev. 2011;4(3):201.
ol Dia
6
6
6
6
6
6
7
7
7
7
7
7
7
7
7
7
8
8
8
8
8
8
8G. Ribeiro et al. / Rev Port Endocrin
4. Bello NT, Lucas LR, Hajnal A. Repeated sucrose access inﬂuences dopamine D2
receptor density in the striatum. Neuroreport. 2002;13(12):1575.
5. Colantuoni C, Schwenker J, McCarthy J, Rada P, Ladenheim B, Cadet J-L, et al.
Excessive sugar intake alters binding to dopamine and mu-opioid receptors in
the  brain. Neuroreport. 2001;12(16):3549–52.
6. Picot AK, Lilenfeld LR. The relationship among binge severity, personality psy-
chopathology, and body mass index. Int J Eat Disord. 2003;34(1):98–107.
7. Avena NM,  Rada P, Hoebel BG. Evidence for sugar addiction: behavioral and neu-
rochemical effects of intermittent, excessive sugar intake. Neurosci Biobehav
Rev.  2008;32(1):20–39.
8. Wideman C, Nadzam G, Murphy H. Implications of an animal model of
sugar addiction, withdrawal and relapse for human health. Nutr Neurosci.
2005;8(5–6):5–6.
9. White MA, Grilo CM.  Psychometric properties of the Food Craving Inventory
among obese patients with binge eating disorder. Eat Behav. 2005;6(3):239–45.
0. Epstein LH, Temple JL, Neaderhiser BJ, Salis RJ, Erbe RW,  Leddy JJ. Food reinfor-
cement, the dopamine D2 receptor genotype, and energy intake in obese and
nonobese humans. Behav Neurosci. 2007;121(5):877.
1. Johnson PM,  Kenny PJ. Dopamine D2 receptors in addiction-like reward dysfunc-
tion and compulsive eating in obese rats. Nat Neurosci. 2010;13(5):635–41.
2. Galanti K, Gluck ME,  Geliebter A. Test meal intake in obese binge eaters
in  relation to impulsivity and compulsivity. Int J Eat Disord. 2007;40(8):
727–32.
3. Steiger H, Bruce KR. Phenotypes, endophenotypes, and genotypes in bulimia
spectrum eating disorders. Can J Psychiatry. 2007;52(4):220–7.
4. Nederkoorn C, Smulders FT, Havermans RC, Roefs A, Jansen A. Impulsivity in
obese women. Appetite. 2006;47(2):253–6.
5. Nigg JT, Wong MM,  Martel MM,  Jester JM,  Puttler LI, Glass JM, et al. Poor response
inhibition as a predictor of problem drinking and illicit drug use in adolescents
at risk for alcoholism and other substance use disorders. J Am Acad Child Adolesc
Psychiatry. 2006;45(4):468–75.
8
8betes Metab. 2015;10(2):193–199 199
6. Vassileva J, Petkova P, Georgiev S, Martin EM, Tersiyski R, Raycheva M,
et  al. Impaired decision-making in psychopathic heroin addicts. Drug Alcohol
Depend. 2007;86(2):287–9.
7. Nederkoorn C, Braet C, Van Eijs Y, Tanghe A, Jansen A. Why  obese children cannot
resist food: the role of impulsivity. Eat Behav. 2006;7(4):315–22.
8. Fields S, Sabet M,  Reynolds B. Dimensions of impulsive behavior in obese,
overweight, and healthy-weight adolescents. Appetite. 2013.
9. Nasser JA, Gluck ME,  Geliebter A. Impulsivity and test meal intake in obese binge
eating women. Appetite. 2004;43(3):303–7.
0. Nederkoorn C, Van Eijs Y, Jansen A. Restrained eaters act on impulse. Personality
and Individual Differences. 2004;37(8):1651–8.
1. Tangney JP, Baumeister RF, Boone AL. High self-control predicts good
adjustment, less pathology, better grades, and interpersonal success. J Pers.
2004;72(2):271–324.
2. Devlin MJ.  Is there a place for obesity in DSM-V? Int J Eat Disord.
2007;40(S3):S83–8.
3. Van Strien T, Frijters JE, Bergers G, Defares PB. The Dutch Eating Behavior Ques-
tionnaire (DEBQ) for assessment of restrained, emotional, and external eating
behavior. Int J Eat Disord. 1986;5(2):295–315.
4. Davis C, Curtis C, Levitan RD, Carter JC, Kaplan AS, Kennedy JL. Evidence that
‘food addiction’is a valid phenotype of obesity. Appetite. 2011;57(3):711–7.
5. Peterson CB, Thuras P, Ackard DM,  Mitchell JE, Berg K, Sandager N, et al. Perso-
nality dimensions in bulimia nervosa, binge eating disorder, and obesity. Compr
Psychiatry. 2010;51(1):31–6.
6. Gearhardt AN, White MA,  Masheb RM,  Grilo CM.  An examination of food addic-
tion in a racially diverse sample of obese patients with binge eating disorder in
primary care settings. Compr Psychiatry. 2013.
7. Eichen DM, Lent MR, Goldbacher E, Foster GD. Exploration of “Food Addiction”
in  Overweight and Obese Treatment-Seeking Adults. Appetite. 2013.
8. Murphy CM,  Stojek MK,  MacKillop J. Interrelationships among impulsive perso-
nality traits, food addiction, and Body Mass Index. Appetite. 2014;73:45–50.
